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A B S T R A C T 

Background and Objectives 
This study aimed to evaluate the impact of a single session of high-intensity interval 

training (HIIT) on hematopoietic stem cell (HSC) mobilization and on the expression of 

genes regulating HSC homing (SCF and CXCL12) in autologous stem cell transplantation 

candidates. 

Materials and Methods 
This study is a quasi-experimental applied research in which 20 patients with Hodgkin’s 

or non-Hodgkin’s lymphoma were matched based on age, sex, body mass index, and 

physical fitness status and allocated into two control (n=10) and HIIT (n=10) groups. The 

HIIT group completed a protocol of 12×1-minute intervals at 100% VO₂peak, six hours 

after receiving the last dose of granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF). The 

control group remained seated without performing any exercise. Peripheral Blood 

sampling was performed in both groups before and immediately after the intervention, 

and apheresis samples were also taken immediately after the intervention. Peripheral 

blood samples were analyzed for white blood cells (WBCs), CD34+ cells, and 

subpopulations CD34+/CD38− and CD34+/CD110+ without significant time delay in less 

than 24 hours with proper storage conditions at 4 degrees, by flow cytometry, and for 

SCF and CXCL12 gene expression by qRT-PCR. Apheresis products were also 

examined. 

Results 
After HIIT, the mean CD34+ cell count increased from 40.86±12.89 to 58.21±16.15 and 

white blood cell (WBC) count increased from 35.35±3.87 to 41.61±5.1, while the changes 

in the control group were small. HIIT training significantly increased the number of 

WBC, CD34+ cells and CD34+/CD110+ subset in peripheral blood with a significant 

effect size (p< 0.05) (d~1-1.4). However, this increase was not observed in apheresis 

yield. Also, no significant changes were observed in the expression of SCF and CXCL-

12 genes after training and no significant correlation was observed between the 

expression of these genes and stem cell count.

Conclusions   
HIIT may serve as a transient, noninvasive adjunct to enhance HSC mobilization in 

peripheral blood following G-CSF administration. Nevertheless, its effects are temporary 

and do not augment apheresis yield, suggesting that the timing of exercise relative to 

apheresis is critical. The molecular mechanisms underlying HSC mobilization appear to 

operate independently of changes in SCF and CXCL12 expression.
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 هچكيد

تهاجمی برای    به عنوان روشی غیر (  HIIT)  این مطالعه با هدف بررسی تأثیر تمرین تناوبی با شدت بال 
کاندید پیوند اتولوگ انجام شد.    ( در داوطلبان HSCهای بنیادی خونساز )سلول   موبیلیزاسیون یند  آ تقویت فر 

 بود.   CXCL-12و   SCFهای و بیان ژن   CD34+های بنیادی  تمرکز اصلی بر بررسی تغییرات شمارش سلول 

کاربردی    مطالعه این   تجربی  نیمه  پژوهش  آن  بود یک  در  غیر   20که  و  هوچکین  لنفوم  به  مبتلا    بیمار 
بر اساس سن، جنس، شاخص توده بدنی و وضعیت آمادگی جسمانی به دو    به صورت همتاسازی  هوچکین 

آخرین    دریافت   ، شش ساعت پس از  HIITتقسیم شدند. گروه  HIIT   (10  n=  )( و  =n  10)  گروه کنترل 
( به مدت پنج روز، یک جلسه تمرین تناوبی با شدت بال  G-CSFدوز فاکتور محرک کلونی گرانولوسیتی ) 

گروه کنترل بدون تمرین و در وضعیت  انجام دادند.    VO₂peak  % 100ای با شدت  دوره یک دقیقه   12شامل  
بلافاصله پس از مداخله و نمونه  گیری خون در هر دو گروه پیش و  نمونه نشسته بر روی تردمیل باقی ماند.  
بدون  های آن  و زیرگروه   WBC ،  +CD34های  انجام و شمارش سلول   آفرزیس نیز بلافاصله پس از مداخله 
با فلوسیتومتری  درجه،    4ساعت با شرایط نگهداری مناسب در دمای    24تأخیر زمانی قابل توجه در کمتر از  

 ارزیابی شد.   qRT-PCRبا روش   CXCL-12و    SCFهای بیان ژن .  صورت گرفت 

از تعداد سلول ،   HIITپس  های  و گلبول   58/ 21  ±  16/ 15به    40/ 86  ±  12/ 89  از  CD34+ های میانگین 
تمرین  .  افزایش یافت، در حالی که تغییرات گروه کنترل اندک بود   41/ 61  ±  5/ 1به    35/ 35  ±  3/ 87  از  سفید 
HIIT   دار تعداد  ا باعث افزایش معنWBC های ، سلول  +CD34   گروه    و زیر+CD110/+CD34    در خون محیطی

اثر قابل توجه   اندازه  این افزایش در محصول  (. d~1-1.4) ( >p  0/ 05)   شد با  آفرزیس مشاهده     (Yield)اما 
ژن هم .  نگردید  بیان  تغییر معناداری در  و    CXCL-12و    SCFهای  چنین، هیچ  نشد  تمرین دیده  از  پس 

   . های بنیادی مشاهده نشد ها و شمارش سلول همبستگی قابل توجهی بین بیان این ژن 

تهاجمی برای افزایش تعداد    کننده موقت و غیر تواند به عنوان یک تقویت تمرین تناوبی با شدت بال می 
به  موقتی بوده،  مطرح باشد. با این حال، این اثر    G-CSFهای بنیادی در خون محیطی پس از تجویز سلول 

 .  شود  انجام آفرزیس یند آ فر  از پیش  بلافاصله باید  و   شود محصول آفرزیس منتقل نمی 

  ی خونساز، فاکتور محرک کلون   ی اد ی بن  ی ها سلول  موبیلیزاسیون با شـدت بال،    ی تناوب   نیتمر  
ــ   نی ، کموکـا CD34  ی هـاژن ی (، آنت ن ی هوچک   ری/ غ  نی لنفوم )هوچک   پیونـد اتولوگ، (،  G-CSF)  ت یـگرانولوسـ
CXCL12یادیبن یها، فاکتور سلول (SCF)

 
 
 

 

 

 

 31/04/1404تاریخ دریافت: 
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ــلول      ــازسـ  HSCs; Hematopoietic) های بنیادی خونسـ

Stem Cells)  ــلول ــئول تولیـد مـداوم سـ هـای خونی در مسـ

گردش هســتند و نقش اســاســی در حفر خخایر خونی ایفا  

ــلول1کنند )می ــازهای چند مثبت، پیش CD34های (. س  س

ــوی می دتوانی محسـ ــونـ ازســـازی و حفر   شـ ه برای بـ کـ

از ضـروری یسـتم خونسـ تازی سـ (. منبع اصـلی 2، 3اند )هموسـ

HSCــت، اما مقدار اندکی از آن ــتخوان اسـ ها در ها مغز اسـ

لول1خون محیطی نیز وجود دارد ) یار نادرند  (. این سـ ها بسـ

از   %1/0دار مغز اســتخوان و  های هســتهاز ســلول %1و تنها 

دهند  ای خون محیطی را تشــکیل میهســتههای تکســلول

ــرایطی مانند التهای، فعالیت بدنی و  4) (. با این حال، در شـ

،  6یابد )گردش افزایش میا در  ـــهزان آنـــی، میـــهیپوکس

5.) 

لول      تخوان،  پیوند سـ از، یا پیوند مغز اسـ های بنیادی خونسـ

ــامل جایگزینی   ــلولHSCش ا  ـــــهای ایمنی بیمار بها و س

(. این روش برای 4، 7های آلوژن یا اتولوگ اســـت )ســـلول

های بدخیم و غیر بدخیم  بازســـازی خخایر خونی در بیماری

 های عصبی خود ا برخی بیماریـخونی آپلاستیک یمانند کم

یند پیوند شــامل ســه آفر.  (4،  8-10)  رودایمنی به کار می

(  2ها،  HSCآوری ( موبیلیزاســیون و جمع1مرحله اســت: 

ــعی  ــتم ایمنی، و  اعمال درمان تض ــیس ( تزریق 3کننده س

 (. 11ها )سلول

ــلـول      سـ تعـیـیـن  CD34+هــای  میـزان  در کنـنــدهنقـش  ای 

ها بیشتر باشد،  ه تعداد این سلولــچ  هر .موفقیت پیوند دارد

  شودالتری انجام میــــتر و با احتمال موفقیت بپیوند سریع

. خون محیطی به دلیل دســترســی آســان و  (4، 12،  13)

د  ـــپیون برای HSCاهش مدت نوتروپنی، منبع ترجیحی ـــک

 (. 12است )

ها به نیچ مغز اسـتخوان    HSCبا این حال، به دلیل اتصـال      

ها در خون محیطی های چسبنده، میزان آناز طریق مولکول

ــ(. ب3، 14محدود اســت ) یند  آآوری مؤثر، از فررای جمعـــ

ها از مغز  HSCشـود که طی آن  »موبیلیزاسـیون  اسـتفاده می

ــتخوان به خون محیطی آزاد می ــوند )اس (. معمولً 4،  12ش

ــمـار   ــلول در   10بـایـد بیش از  CD34+برای موفقیـت، شـ سـ

 کیلوگرم   هر  ازای به  ســلول  4-5/4×610  باشــد تا  میکرولیتر

 (.15آوری شود )جمع بدن وزن

  4-5اسـت که طی   G-CSFترین عامل موبیلیزاسـیون،  رایج   

ــط   روز پیش از آفرزیس تجویز می ــود تـا سـ در  CD34+شـ

-Gهای مبتنی بر (. اما رژیم3،  12، 15ابد )ـــخون افزایش ی

CSF آوری  توانند منجر به جمعاکارآمدند و میــــاهی نــــگ

ــن یند و افزایش خطر شـکسـت پیوند شـوند  آاکافی، تکرار فرــ

د درد ــــبا عوارضی مانن  G-CSF(. علاوه بر این، 3، 12،  14)

تخوان، تب و تهو  همراه اسـت ) (. از این رو، یافتن  4،  12اسـ

های مکمل یا جایگزین برای تســـهیل موبیلیزاســـیون  روش

 (.15اهمیت دارد )

هـای غیرتهـاجمی مطرح برای افزایش ورزش یکی از روش     

یون   ت  HSCموبیلیزاسـ ط  (.  4، 12،  16،  17)اسـ   G-CSFسـ

ی از ورزش افزایش یابد  می ی ناشـ خ به هیپوکسـ تواند در پاسـ

ــدید  18) ــتر تمرینات ش ــدت تمرین عامل کلیدی اس (. ش

های نسـبت به تمرینات متوسـط موجب افزایش بیشـتر سـلول
+CD34 ــبک در گردش می ــوند، در حالی که تمرینات س ش

:  HIIT) (. تمرینات تناوبی با شدت بال 3، 19تأثیری ندارند )

High-Intensity Intevral Training )ــنی ــز بــــ عنوان  هــــ

اد   ــنهـ ــنتی پیشـ ات هوازی سـ ایگزینی مؤثر برای تمرینـ جـ

 (.20اند )شده

ه      بـ ه،  العـ اثر    در این مطـ امع  جـ ابی  ارزیـ بر   HIITمنظور 

)پاســخ ایمنی و   WBCهای  ، شــاخص  HSCموبیلیزاســیون  

یک CD34+  التهابی(، انگر کلاسـ   CD38/+CD34−  (،HSC )نشـ

ا  تراولیـه  جمعیـت) ــیـل  بـ ــازی  پتـانسـ ال  خودنوســ   و(  بـ
+CD110/+CD34  مجموعه متعهد به رده مگاکاریوسیتی   )زیر

ازی پلاکت د. همننین بیان  ها( اندازهمرتبط با بازسـ گیری شـ

ای  ژن ه  CXCL-12و    SCFهـ ه بـ ا/تکثیر و    ، کـ ب در بقـ ترتیـ

داد  تخوان نقش دارن  HSCانسـ د، مورد ـــــها در نیچ مغز اسـ

 جمعیتی   CD38/+CD34(. 14،  21،  22) بررســی قرار گرفت

با    CD110/+CD34+دهد و ها را نشــان می HSC از ترخالص

ازیابی پلاکتی پس از پیوند ارتباط مستقیم دارد. ارزیابی  ــــب

SCF   وCXCL-12 های مولکولی نیز به شـناسـایی مکانیسـم

   کند.ها کمک میاحتمالی در آزادسازی سلول
 

بر که بود ک پژوهش نیمه تجربی کاربردی  ـی این مطالعه     

ــلول 20روی  ــاز  های بنیادی خونبیمار کاندید پیوند سـ سـ

ه در ــــه لنفوم هوچکین و غیرهوچکین کــــاتولوگ مبتلا ب

ها  و نمونه  انجام شـد بیمارسـتان طالقانی تهران بسـتری بودند

بیماران   به صـورت در دسـترس و با همتاسـازی انتخای شـدند.

ــاخص  ــن، جنس، نو  بیماری خونی، ش با در نظر گرفتن س

  آزمایشسـط  آمادگی جسـمانی و نتایج  ،     BMIیا توده بدنی

  .تقســیم شــدند HIIT ورزشــی، به دو گروه همگن کنترل و

شـده و بر اسـاس کنترل  یهاتخصـیص به گروه بدین ترتیب
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 ثمینه هدایتی و همکاران                                                                                                        ونیزاسیلیبا شدت بال برموب   یتناوب  ن یتمر

 

 

 

ــهای پایویژگی ازی کامل صـورت  ه انجام شـد و تصـادفیــ سـ

 .نگرفت

 

 :حجم نمونه محاسبه
ــه میانگینبا توجه به طراحی مطالعه و       ها بین دو  مقایسـ

ــگروه، حجم نمون ه با اسـتفاده از فرمول عمومی مقایسـه ـــ

مقـادیر   نظر گرفتن  در  ا  بـ و  ــتقـل  مسـ گروه  دو  میـانگین 

د به شـ تاندارد محاسـ اس، با فر  اندازه (23)  اسـ . بر این اسـ

 ، سط  پیشین مشابه  هایهبر پایه مطالع (  =d  8/0) اثر بزرگ

حجم نمونه (،  =  80/0) و توان آماری( =  05/0) معناداری

با در .  (3،  15) نفر برآورد شد  10از برای هر گروه ـــمورد نی

ــنظ نمونـهــــ احتمـال ریزش  گرفتن  نهـایی  ر  تعـداد  هـا، 

نفر در نظر گرفته شــد که  10کنندگان در هر گروه  شــرکت

ه   بـ را  ه  ه مطـالعـ د.    20در مجمو  حجم نمونـ نفر رســــانـ

( انجام  3.1.9.7)نسـخه  G*Power افزارات با نرمـــــمحاسـب

 .پذیرفت

n=2(Z1−α/2+Z1−β)2⋅σ2d2n=d22(Z1−α/2+Z1−β)2⋅σ2 

 

 :معیارهای ورود به مطالعه

 :شرایط لزم برای مشارکت در این پژوهش به شرح زیر بود

 سال 55تا    18سن بین  •

 کیلوگرم 80تا   40وزن بین  •

ــاخص توده بدنی • ــتن ش  30کمتر از  (BMI) داش

kg/m² 

 های تنباکوعدم مصرف سیگار و سایر فرآورده •

ــعدم ابتلا ب • های همزمان مؤثر بر انجام  بیماریه ــ

عروقی، ریوی، -هـای قلبیورزش )از جملـه بیمـاری

 کلیوی، هپاتیت و دیابت(

ام   • ل برای انجـ امـ ایی کـ ایشتوانـ ورزش و طی    آزمـ

 آن دستورالعملکردن حداقل چهار مرحله از 

نداشـتن هرگونه اختلال حرکتی یا مشـکل بالینی   •

 تمرینی را محدود کند دستورالعملکه انجام  

اخذ تأییدیه پزشــکی مبنی بر صــلاحیت و ایمنی  •

 شرکت در فعالیت ورزشی مورد نظر

 :معیارهای خروج از مطالعه

کنندگان از روند مطالعه عبارت بودند  دلیل حذف شرکت     

 :از

دت و مدت  ناتوانی در  • اجرای پروتکل تمرینی با شـ

 شدهتعیین

 ده  ـــه علامت یا عارضه هشداردهنـمشاهده هرگون •

ــحین اجرای تم ــرینــ عدم تعادل   :ات، از جملهــ

ــار ــودکـ ــوم(،  خـ ــونـ ــفســــــه   درد )اتـ قـ

ینه، رگیجه، سـ دید، یا تهو ، سـ افت  تنگی نفس شـ

ه ه   STقطعـ ه بـ انیتورینـق قلبی )نوار قلـب(، کـ در مـ

پژوهش، ادامه مشـارکت فرد را تشـخیص پزشـک 

 .دانستایمن می غیر

 
 :آزمایشی دستورالعملطراحی مطالعه و  

گروه      یــک  HIIT افراد  فقط  آفرزیس،  فرآینــد  از  پیش   ،

ها  جلســه تمرین تناوبی با شــدت بال انجام دادند. کل نمونه

ــدند: گروه تمرین 10به دو گروه   ــیم ش و   (HIIT) نفره تقس

لگروه کنترل. هر   ــتورالعمـ ابق دسـ الج  دو گروه مطـ ای کـ هـ

ــبرای ارزی (ACSM) پزشـکی ورزشـی آمریکا ابی خطرات  ـــ

 .احتمالی فعالیت ورزشی بررسی شدند

 (MCT) ریوی-در ابتدا، یک آزمون حداکثر ظرفیت قلبی     

پس، پس از  VO₂peak منظور تعیین به د. سـ هر فرد انجام شـ

ذشـت ده روز )برای حذف اثرات فیزیولوژیکی تسـت(،  ـــــگ

میکروگرم به ازای   5به دوز  G-CSF با  موبیلیزاســیوندرمان  

 .هر کیلوگرم وزن بدن برای مدت پنج روز آغاز شد

 HIIT ، گروهG-CSF شـــش ســـاعت پس از آخرین دوز     

 :تمرین تناوبی با شدت بال را به شکل زیر اجرا کرد

ــدت    دقیقه گرم 5 • ــد 20تا   10کردن با ش    درص
VO₂peak  

پس  • دت ک دقیقهــــدوره ی 12سـ ای تمرین با شـ

%100  VO₂peak 

 ک دقیقه اسـتراحت بین هر دوره با شـدت ـــــو ی •

%20  VO₂peak 

ــم دقیقه بود و نسـبت تمرین به  24دت کل تمرین حدود  ــ

ت   ــتراحـ دود    1:1اسـ انگین شــــدت تمرین حـ میـ  %60و 

VO₂peak  محاسبه شد. 
 

 :گیری خوننمونه

  اً قبل و بلافاصلهـون دقیقـری خـگی، نمونهHIIT در گروه     

تمرینی انجام شـــد. در مقابل،    دســـتورالعملپس از اجرای  

تردمیــل  روی  بر  فقط  تمرین،  انجــام  ــدون  ب کنـتـرل  گروه 

ابه، نمونه عیت و بازه زمانی مشـ ته و در همان وضـ سـ گیری  نشـ

های خون از طریق کاتتر از ورید گردنی گرفته نمونه  .شـدند

آوری  جمع  EDTA های حاوی ماده ضد انعقادشده و در لوله

ــشــدن چنین بلافاصــله پس از اجرای دســتورالعمل  هم  .دـــ

های بنیادی از خـون تمرینی، بیماران برای جداسازی سلول
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 CXCL12و   SCFهای : آغازگرهای مورد استفاده به منظور بررسی بیان ژن 1جدول  

 

Sequences  آغازگر 

ATGAACGCCAAGGTCGTGGTCG CXCL12 (Forward) 
TGTTGTTGTTCTTCAGCCG CXCL12  (Reverse) 

CTGGAGACTCCAGCCTACACTG SCF (Forward) 
CTGCCCTTGTAAGACTTGGCTG SCF (Reverse) 
CCTGGCGTCGTCATTAGTAGTG GAPDH (Forward) 
TCAGTCCTGTCCATAATTAGTCC GAPDH (Reverse) 

ها بدون تأخیر آفرزیس هدایت شـدند. نمونهمحیطی به اتاق  

سـاعت با شـرایط نگهداری  24زمانی قابل توجه در کمتر از 

 درجه شمارش شدند. 4مناسب در دمای  

 

 :های خونی و آنالیز فلوسیتومتریشمارش کامل سلول

ــب       ، از (CBC)  های خونیرای انجام شمارش کامل سلولــ

، ژاپن(  Sysmex KX21) خودکارگر سـلولی دسـتگاه شـمارش

 98فلوسـایتومتری، مقدار  تجزیه و تحلیلاسـتفاده شـد. برای 

ــمیکرولیت  5/1ر از نمونه خون وریدی به یک میکروتیوی  ـــ

های  بادیمیکرولیتر از آنتی 2لیتری منتقل شـد، سـپس  میلی

 :زیر اضافه گردید

• CD34-PE  (ضد CD34 انسانی) 

• CD38-APC  (ضد CD38 انسانی) 

• CD110-viobright b515  (ضد CD110 انسانی) 

ــت 2مخلوط در دمای         30گراد به مدت  درجه سانتی  8ا  ـ

ــدقیقه انکوب  لیتر بافر لیز کننده رقیق میلی 1ه شد. سپس،  ـ

رعت مخلوط و در دمای اتاق و تاریکی به  ده افزوده، به سـ شـ

فلوســیتومتری   تجزیه و تحلیلدقیقه انکوبه شــد.   10مدت  

داکثر   اه   30حـ ــتگـ ا دسـ بـ لیز،  افر  بـ افزودن  از  ه پس    دقیقـ

Analyzer 10 MACQuant ــ)ســاخ  Miltenyiت شــرکتـــ

Biotec  )انجام گردید، آلمان. 

 

 :RNA  روش استخراج

شــســته   PBS های خون محیطی و آفرزیس ابتدا بانمونه     

ول افزوده شــد.  ایزمیکرولیتر تر 50ها  شــده و ســپس به آن

 5پس از ورتکس کردن و انکوباسیون در دمای اتاق به مدت  

ــده و  میکرولیتر    30دقیقه، مخلوط به میکروتیوی منتقل ش

مخلوط شدن دستی به مدت  د. پس از  ــکلروفرم اضافه گردی

اق برای    15 اتـ ای  ــیون در دمـ اسـ ه و انکوبـ ه،   5دقیقـ دقیقـ

 8000ا سرعت ـــگراد بدرجه سانتی 4سانتریفیوژ در دمای  

ــد و لیه رویی   5ه مدت  ــــــدور در دقیقه ب دقیقه انجام ش

 .برداشته شد

از رویی به میکروتیوی جدیدی منتقل ـــدر مرحله بعد، ف     

  افزوده شـــد و در دمای %100میکرولیتر ایزوپروپانول   30و  

ــدرج 20منفی   ســاعت انکوبه  24گراد به مدت  ه ســانتیـــ

گردید. پس از ســـانتریفیوژ، لیه فوقانی حذف و رســـوی با  

ک %80اتانول  د. پس از خشـ ته شـ سـ رد شـ ویسـ   کردن، رسـ

RNA   یـمیکرولیتر آی استریل حل و در دمای منف 10در 

 .گراد نگهداری شددرجه سانتی 80

ــشــده باســتخراج RNA در نهایت، کمیت و کیفیت      ا  ـــ

ــدســتگاه ن  Thermoســاخت Nanodrop 2000 ) انودراپـــ

Scientificهـای  گیری جـذی در طول موجو بـا انـدازه(  ، آمریکـا

 .نانومتر و محاسبه نسبت جذی ارزیابی شد 280و   260

 

qRT-PCR  : 

ان ژن      ــی بیـ ، از روش CXCL12   و SCF هـایبرای بررسـ

-qRT)  ای پلیمراز با رونویســی معکوس کمیواکنش زنجیره

PCR )با رنق SYBR Green  در دو مرحله اسـتفاده شـد: ابتدا

 .ایدو رشته DNA و سپس تکثیر RNA از cDNA سنتز

در نظر  (Housekeeping) ه عنوان ژن مرجعــب  GAPDHژن 

ــد.   ــتفاده در جدول    آغازگرهایگرفته ش ــماره مورد اس  1ش

 .اندآورده شده

واکنش      ــامـل  PCR برای  شــ واکنش  مخلوط  از   ،75/0 

ــمیکرولیت ،  SYBR Green میکرولیتر 10،  آغازگرر از هر  ــــ

اسـتفاده  cDNA میکرولیتر  2میکرولیتر آی دیونیزه و  5/13

د. این واکنش در  ایکلرشـ تگاه ترمال سـ  ABI  (Applied  دسـ

Biosystems )  .دسـتورالعمل  انجام شـد PCR  شـامل مراحل

 :زیر بود

 گراددرجه سانتی 95دقیقه در  5دناتوراسیون اولیه: 

 :چرخه شامل 40

 درجه )دناتوراسیون( 94ثانیه در  30

 درجه )اتصال( 58ثانیه در  30

 درجه )امتداد( 72ثانیه در  15

ورز  ــــــــالکتروف %4ارز ــر روی ژل آگــب PCR محصولت

 .دنشد
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 :اطلاعاتروش تجزیه و تحلیل 

ــنسخ   SPSSها از نرم افزار   برای تجزیه و تحلیل داده      ه  ــ

د. برای تعیین توزیع طبیعی داده 22 تفاده شـ ها از آزمون  اسـ

ــی همگنی داده-کلموگروف ــمیرنوف و برای بررسـ هـا از اسـ

میانگین، دامنه   محاســـبهاســـتفاده شـــد. برای   آزمون لون

تفاده  یفی اسـ تاندارد از آمار توصـ ده  تغییرات و انحراف اسـ شـ

از قبل  کنترل  ، بامقایســـه دو گروهر مطالعه برای اســـت. د

اســتفاده   های مکررطرفه با اندازها یک و، از آزمون آنفعالیت

ه برای    .شـد از آزمون    دو گروه از فعالیت در  و بعد  قبلمقایسـ

د  زوجی-تی تفاده شـ ط  بیان ژن با تعداد . ارتباطاسـ   بین سـ

ــلول ــده در خون محیطیسـ از نو    هـای بنیـادی موبیلیز شـ

همبســتگی پیرســون اســت، همننین این ارتباط با کنترل 

تمامی    عوامل مخدوش کننده نیز ســـنجیده شـــده اســـت.

در نظر گرفته   p 05/0 داریاسـط  معنها دو طرفه و آزمون

 .شودمی
 

 

 :های جمعیت مورد مطالعهویژگی

 ال و در ـس 3/51برابر با   HIIT میانگین سنی افراد گروه     

ــگروه کنترل برابر ب  % 60سـال بود. در هر دو گروه،   7/54ا  ــ

رکت ایر ویژگیــــزن بودن %40کنندگان مرد و  شـ های  د. سـ

اخص توده بدنی ربان قلب،  (BMI)   فیزیولوژیک مانند شـ ، ضـ

ــار خون و آنتی  ( )با توجه به این CMV  (CMV Abبادیفش

های  و شاخص تواند بر پاسخ ایمنیمی  سـایتومگالوویروس که

نیز بین دو گروه تفاوت آماری معناداری اشد(  ـــثر بؤخونی م

 .نداشتند

ــب ANOVA آزمون     های مکرر نشـان داد که گیریا اندازهــ

اوت    اگر اداری بین گروهچـه تفـ دادمعنـ تعـ در  ا  ، WBC   هـ
+CD34  و -CD38/+CD34  عــداد تـ امــا  ــت،  ــداشــ ن ود  وجـ

لول طور معناداری  به  HIITدر گروه CD110/+CD34+ هایسـ

ــتر از گروه کنترل بود  چنین (. همd~1-1.4)(>p  05/0) بیشـ

قبل و    اـــهتمام شاخصدر  معناداری  تفاوت،    HIIT گروه در

 (.>p 05/0) بعد از تمرین مشاهده شد

ــان داد که در  زوجی درون t چنین آزمونهم      گروهی نش

اخصHIIT   گروه بت به ، افزایش معناداری در تمام شـ ها نسـ

د، در حالی که گروه کنترل هیچ  ــــپیش از تمرین دی ده شـ

 .(1 نمودار) تغییر معناداری نداشت

 

 
 مستقل   tآزمون   –انحراف معیار(   ±های دموگرافیک و فیزیولوژیک افراد مورد مطالعه )میانگین  : ویژگی 2جدول  

 

 p-value آزمون آماری  گروه کنترل  HIITگروه  

 06/0 -00/2 7/54  ±  98/2 3/51  ±  45/4 سن )سال( 

 BMI 88/3  ±  36/26 9/2  ±  09/28 12/1- 27/0شاخص توده بدنی یا  

 07/0 -91/1 3/89  ±  63/6 5/82  ±  03/9 ضربان قلب )ضربه در دقیقه(

 1/15  ±  5/121 37/9  ±  114 33/1 19/0 ( mm Hgفشار سیستولیک )

 19/11  ±  1/77 5/5  ±  5/75 406/0 69/0 ( mm Hgفشار دیاستولیک )

CMV Ab (CEL) IgG (U/mL) 92/4  ±  8/28 36/5  ±  3/26 08/1 29/0 

CMV Ab (CEL) IgM (U/mL) 48/3  ±  46/4 52/2  ±  49/2 44/1 16/0 

HIIT  موجب افزایش تعداد WBC های بنیادی در خون محیطی شدو سلول. 

 

 ها در خون محیطی قبل و بعد از مداخله : میانگین تعداد سلول 3جدول  

 

 
 p-value گروه کنترل  HIITگروه 

(Within 

group) 

p-value 
(between 

group) 
F 

 بعد  قبل  بعد  قبل 

WBC (/µL1000) 87 /3 ± 35 /35 1/5 ± 61/41 66 /3 ± 56 /36 93 /2 ± 31 /37 01/0 < 388/0 782/0 
+CD34 (Lµ/1000) 89/12 ± 86/40 15 /16 ± 21 /58 71/10 ± 78/41 71 /11  ± 1 /43 01/0 < 217/0 63/1 

-CD38/+CD34 (Lµ/1000) 32 /1 ± 24 /3 63 /1 ± 11 /5 96 /0 ± 33 /3 97 /0 ± 46 /3 01/0 < 164/0 1/2 
+CD110/+CD34 (Lµ/1000) 98 /0 ± 64 /2 44 /1 ± 14 /4 59 /0 ± 46 /2 62 /0 ± 55 /2 004/0 042/0 81/4 
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 .  از مداخله در هر گروه  بعد و    قبل    CD110/+(D) CD34+ ، و CD34  ،-CD38/+(C) CD34+(B)  هایسلول   ، (A) های سفیدگلبول  تغییرات تعداد :  1  نمودار 
 . *(>p 0/ 05)  معنادار است  از لحاظ آماری 

 
 انحراف معیار(   ±ها در محصول آفرزیس پس از مداخله )میانگین : تعداد سلول 4جدول  

 
 p-value آزمون آماری  گروه کنترل  HIITگروه  

WBC (/µL1000) 73/31 ± 51/190 97/18 ± 23/180 88/0 391/0 
+CD34 (Lµ/1000) 54/197 ± 93/933 78/199 ± 35/833 13/1 272/0 

-CD38/+CD34 (Lµ/1000) 55/22 ± 87/80 68/21 ± 74/67 32/1 201/0 
+CD110/+CD34 (Lµ/1000) 17/24 ± 37/54 24/9 ± 64/38 92/1 071/0 

 
 ( معیار  انحراف   ±و کنترل )میانگین  HIIT هایپس از مداخله در گروه  CXCL12 و SCF های سطوح بیان ژن   : 5جدول  

 

 
HIIT group Control group 

p-value F  بعد  قبل  بعد  قبل 

SCF 086/0  ±  91/0 146/0  ±  95/0 091/0  ±  92/0 052/0  ±  92/0 84/0 042/0 
CXCL-12 083/0  ±  98/0 101/0  ±  01/1 075/0  ±  94/0 177/0  ±  97/0 3379/0 81/0 

 

 

 

  

 

 

 

 

 معیار(   انحراف   ±و کنترل )میانگین  HIIT هایپس از مداخله در گروه  B) CXCL12 و A) SCF هایمقایسه سطوح بیان ژن   : 2  نمودار 

A                                                                              B  
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در خون محیطی و   CD110/+CD34+ و  WBC  ،+CD34 ،-CD38/+CD34 های با شمار سلول  CXCL12 و  SCF هایهمبستگی بین بیان ژن   :   6جدول  

 فرآورده آفرزیس 

 

HIIT تأثیری بر محصول آفرزیس نداشت: 

ــطبق نت      مسـتقل، هیچ تفاوت معناداری در  t ایج آزمونــ

در  CD110/+CD34+ و  WBC  ،+CD34 ،-CD38/+CD34تعداد

و کنترل مشـــاهده   HIIT هایگروهمحصـــول آفرزیس بین 

 .نشد
 

تحت تأثیر تمرینات تناوبی   CXCL-12 و SCF های بیان ژن

 :قرار نگرفت (HIIT) با شدت بال

 ان داده شده  ـنش 2ل ـو شک 5ه در جدول  ـور کـطهمان     

ت، نتایج آزمون   (ANOVA)واریانس  تجزیـــــه و تحلیلاسـ

 CXCL-12  و SCF هایژناختلاف معناداری در سـط  بیان 

 .  و کنترل نشان نداد HIIT هایبین گروه
 

 CXCL12 و SCF های عدم وجود همبسـتگی میان بیان ژن

 : CD34+و  WBCهایبا شمارش سلول

 هیچ همبستگی معناداری بین افزایش هر واحد در بیان     

، WBC  ،+CD34هایبا شـمار سـلول CXCL12 و SCF هایژن
-CD38/+CD34  و +CD110/+CD34   و طـی  حـیـ مـ خـون  در 

چنین پس از تعدیل بر فرآورده آفرزیس مشــاهده نشــد. هم

چنان  و جنسـیت، هم (BMI) اسـاس سـن، شـاخص توده بدنی

   .(6)جدول   همبستگی معناداری یافت نشد

 

ــب  هایهمطالع      اند که انجام تمرینات الینی تأیید کردهــــ

اهداکنندگان و بیماران تحت دت کم تا زیاد در  ـورزشی با ش

پذیر و ایمن امکان (HSCT) های بنیادی خونسـازپیوند سـلول

ت دت بال(24-26) اسـ  (HIIT) . حتی تمرینات تناوبی با شـ

الینی متعددی به خوبی تحمل شده  ــــهای بنیز در جمعیت

ابراین این   ــت، بنـ ــتورالعمـلاسـ تواننـد برای افراد می  هـادسـ

غیرســالم نیز کاربردی باشــند. افراد غیرســالم ممکن اســت 

تفاده از    G-CSF)بتوانند تمرینات با شـدت بال را همراه با اسـ

 همبستگی با تنظیم  همبستگی با تنظیم سن  همبستگی کلی  

BMI 
 همبستگی در مردان

(N:6) 
 همبستگی در زنان

(N:4) 
 HIIT  کنترل HIIT  کنترل HIIT  کنترل HIIT  کنترل HIIT  کنترل 

 خون محیطی 
 CSFبیان ژن  

WBC 364/0- 135/0- 396/0- 145/0- 310/0- 140/0- 406/0 175/0 913/0- 987/0- 

+CD34 224/0- 316/0- 200/0- 335/0- 130/0- 348/0- 375/0 417/0- 628/0- 007/0- 

-/CD38+CD34 437/0 492/0 380/0 644/0 458/0 587/0 010/0- 526/0 720/0 899/0 

+/CD110+CD34 417/0- 351/0 407/0- 352/0 371/0- 360/0 022/0- 435/0 633/0- 090/0 

 CXCL12 بیان ژن  

WBC 205/0 219/0- 245/0 280/0- 041/0 219/0- 679/0 029/0- 195/0- 672/0- 

+CD34 374/0 255/0- 604/0 200/0- 205/0 216/0- 692/0 427/0- 187/0 725/0 

-/CD38+CD34 248/0 216/0- 083/0 128/0- 246/0 023/0- 634/0 266/0- 174/0- 795/0 

+/CD110+CD34 141/0- 206/0- 096/0- 206/0- 371/0- 228/0- 239/0- 553/0- 076/0- 305/0- 

 محصول آفرزیس 
 CSFبیان ژن  

WBC 252/0 147/0- 241/0 163/0- 243/0 098/0- 320/0 368/0- 584/0 553/0- 

+CD34 181/0- 279/0 189/0- 279/0 146/0- 259/0 749/0- 824/0 064/0 238/0 

-/CD38+CD34 287/0- 329/0 314/0- 328/0 248/0- 318/0 603/0- 707/0 319/0- 305/0 

+/CD110+CD34 559/0- 187/0 556/0- 186/0 542/0- 182/0 434/0- 392/0 830/0- 149/0 

 CXCL12 بیان ژن  

WBC 064/0 018/0- 015/0 084/0- 100/0 193/0- 337/0 460/0- 434/0- 774/0- 

+CD34 295/0 090/0- 401/0 110/0- 243/0 026/0- 204/0 234/0 786/0 751/0 

-/CD38+CD34 448/0 155/0 574/0 138/0 393/0 199/0 303/0 529/0 860/0 730/0 

+/CD110+CD34 141/0 282/0 291/0 277/0 082/0 310/0 024/0 613/0 332/0 831/0 
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یتی ام دهند که باعث  ــــانج) فاکتور محرک کلنی گرانولوسـ

به میزان مشـابه  (HSC) های بنیادی خونسـازآزادسـازی سـلول

ــالم می   تواند به طور حاد تعداد. ورزش می(3)شــود  افراد س

HSC ــتخوان و خون محیطی، حتی پس از هـا را در مغز اسـ

ــن، مرد و زن، و   ــه تمرین در افراد جوان و مسـ یـک جلسـ

 .(3، 14،  16،  27)  ورزشکار افزایش دهد ورزشکار و غیر

ان داد کهیافته      ر نشـ به طور قابل   HIIT های مطالعه حاضـ

ــول ســــل ــی  ــه ــوج ــایت  و  CD34 ،  -CD38/+CD34+  ه
+CD110/+CD34  ــدهدر گردش خون را افزایش می د که با  ـ

العـ ایج مطـ ایهنتـ ار در قبلی هم  هـ خوانی دارد. برای اولین بـ

، بارت و همکاران نشــان دادند که یک تمرین 1978ســال  

لولحاد می از گردشتواند تعداد سـ کننده  های بنیادی خونسـ

ــینیور )هم(. 28)  را افزایش دهد ( افزایش 2002چنین بونس

ــلول  4تا   3 ــبت به را در دونده CD34+ هایبرابری س ها نس

. مورینی و همکاران (29)راد کم تحرک گزارش کرد  ــــــاف

را پس   CD34+ های( نیز دو برابر شـدن تعداد سـلول2005)

بروک و همکاران . کرانن(2)نشان دادند   زیاد  از تمرینات فوق 

گردش پس از تمرینات ا در ــهHSC   ( افزایش تعداد2008)

د اد را گزارش کردنـ اران )  حـ ( افزایش 2009و وینکلر و همکـ

.  (30، 31)را مشـاهده نمودند   CD34+ هایبرابری سـلول 1/3

ینیور )هم لول2010چنین بونسـ  های( ادعا کرد که تعداد سـ

 +CD34برابر بیشـتر   4تحرک  ها نسـبت به افراد کمدر دونده

( نیز افزایش قابل  2020. شـــیدی و همکاران )(32) اســـت

و پرادانا    دــهای گردش کننده گزارش کردنHSC توجهی در

اران افزایش معنـ ا پس ازHSC داراو همکـ را گزارش   HIIT هـ

 .(1،  33)  دادند

رشـ  فاکتور محرک کلنی  ـــــاعث افزایش تـــــورزش ب     

، فاکتور   6-، کورتیزول، اینترلوکین(G-CSF) گرانولوســـیتی

ــبتا و ف  1-اینترلوکین،  α نکروز تومور اکتور رشـد اندوتلیال  ــ

ــود کعروقی می دادـــــــشـ ث افزایش تعـ اعـ ای HSC ه بـ   هـ

میگردش تنش  هم(.  2،  4،  5)  گرددکننــده  افزایش  چنین 

ده قلبی و فشـار  برشـی همودینامیکی ناشـی از افزایش برون

ــازی ها  HSC خون در اثر ورزش ممکن اســـت باعث آزادسـ

در حین ورزش  G-CSF چه ســـط  پلاســـمایی شـــود. اگر

ریعافزایش می ازی سـ تقیم آزادسـ  HSC یابد، اما مسـئول مسـ

ت زیرا لول G-CSF نیسـ ازی سـ ــهبرای آزادسـ ا به چند روز ــ

زمان نیاز دارد. در عو ، احتمالً این آزادســـازی ناشـــی از 

ــها از مخمهاجرت ســلول ــای تحت تازن حاشــیهـــ أثیر  ـــ

ت  2-های بتاگیرنده ان ن (.15) آدرنرژیک اسـ ر نشـ تایج حاضـ

 ای ــهتأثیر قابل توجهی در افزایش تعداد سلول HIIT داد که

+CD34،-CD38/+CD34   و +CD110/+CD34  ــول مـحصـ در 

ــندارد. این موضو  ب سرزیفآ  ه دلیل موقتی بودن افزایشــ

HSCکننده اســـت که بلافاصـــله پس از ورزش های گردش

ماند و  ال باقی میــــدقیقه اول ب  15-30یابد، تا  افزایش می

.  (14،  16، 34)گردد  می  ازـــسپس به سرعت به مقدار پایه ب

 س رزیفدت زمان کوتاه برای افزایش میزان برداشت آــاین م

. افزایش گذرا ممکن اســت  (16)از نظر بالینی کافی نیســت  

ریع های ناشـی  ها برای ترمیم آسـیبHSC به دلیل مصـرف سـ

د   کلتی  HSC . یافتن(2،  16)از ورزش باشـ لات اسـ ها در عضـ

ها باید از گردش دهد که این سـلولپس از ورزش نشـان می

ــیند بآخون خارج شـده و در فر ازسـازی بافت شرکت کنند  ــ

برداشــــت(1،  2،  14،  16) ان  بهترین زمـ ابراین  بنـ  . HSC 

 (.3) استبلافاصله پس از ورزش 

ــلول بنیادی       CXC12و لیگاند کموکاین (SCF) عامل سـ

و   CD117 های اســترومایی ترشــ  شــده و باتوســط ســلول

ــط  ــوند، تعامل  ها بیان میHSC گیرنده آن که روی سـ شـ

ــدارن  ها درHSC گزینیهلند. این تعاملات به ماندگاری و ــ

niche محورهایکند. اختلال در ک میــــمغز استخوان کم 

SCF-CD117  و CXCR4-CXCL12 ه آزادســــازی  منجر بـ

HSCــود ها به جریان خون می ــرایط پایدار،  (14)شـ . در شـ

لولی بهمولکول بندگی سـ  متصـل شـده و CXCL12 های چسـ

HSCــتخوان نگه می مولکول   G-CSF.دارندها را در مغز اسـ

ــلولی عروقی ــبندگی س را تخریب کرده و   (VCAM-1) چس

ازیباعث   ود به خون محیطی می HSC آزادسـ . نتایج  (12)شـ

ان ژن اداری در بیـ اوت معنـ ــر تفـ اضـ ه حـ العـ ایمطـ   و SCF هـ

CXCL12 ن گروهـــبی HIIT چنین هم.  دادـــو کنترل نشان ن

ــهافزایش بیان این ژن باعث تغییر قابل   HIIT ا در گروهــــ

ــلــول ســ ــعــداد  ت در   و CD38/+CD34- هــایتــوجــهــی 
+CD110/+CD34  دنش سرزیفمحیطی یا محصول آدر خون. 

ــازی  های قبلیاگرچه پژوهش       نیز اثرات ورزش بر آزادس

HSC  ــی کرده ــتین را بررسـ ا یکی از نخسـ ه مـ العـ د، مطـ انـ

ت که به طور خا  تأثیر ازی HIIT مطالعاتی اسـ   را بر آزادسـ

HSC ــدر زمینه پیون ،  36)  کندبررسی می HSCT د خودیــ

دت . ما زمان(35 تمرین را به همراه کاربرد آن در بندی و شـ

 .بررسی کردیم G-CSF شرایط بالینی بلافاصله پس از تجویز

ه        ارا ـ امع  جـ ه فرد و  ــر بـ رویکردی منحصـ ه  العـ این مطـ

را  CD110 و CD38 بلکه بیان CD34 دهد و نه تنها مارکرمی

ابی می HSC نیز روی ا ارزیـ ات  هـ ه تحقیقـ الی کـ د. در حـ کنـ

لولقبلی عمدتاً روی  انگر CD34+ هایسـ   HSCبه عنوان نشـ

ه العـ د، مطـ ــی زیر   متمرکز بودنـ ا بررسـ ل را بـ ا این تحلیـ  مـ
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ــترش   CD110/+CD34+ و CD38/+CD34- هایجمعیت گسـ

ــداده اســت. این مارکره تری از ای اضــافی ارزیابی جامعـــ

آزاد  HIIT و G-CSF های بنیادی که با ترکیبجمعیت سلول

کنند و جامعیت پژوهش ما را تضــمین  شــوند، فراهم میمی

 .کنندمی

اسـتفاده    HSCTمعمولً برای CD34+ هایچه سـلول اگر     

ــوند، جمعیتمی ــت. بنابراین CD34+ ش  HSCTهتروژن اس

وجـود یــل  دلـ ــه  ب ــت  اســ ــاه HSC مـمـکـن  کـوت   هــای 

ــی  CD38/+(CD34+ (مدت ها به ا تأخیر در بازسـازی پلاکتــ

یتیهای    HSCدلیل فقدان با   CD110/+(CD34+ (مگاکاریوسـ

 اکافی همراه باشد.  ـموفقیت ن

ــلول      ایسـ ت    طولنیCD38/+CD34- هـ ابلیـ دت بوده، قـ مـ

ســازی را دارند و تا پایان عمر ســیســتم خون  ســازیخودنو

ــازی می ــتفاده از این زیرجمعیت دربازس  کنندر بنابراین اس

HSCT ایج بهتری دارد. زیرجمعیـت ه    CD110/+CD34+نتـ کـ

ده ترومبوپو تین ان می (MPL) گیرنـ ه را بیـ ل بـ ایـ ا تمـ د، بـ کنـ

ــتر اســت و ممکن اســت بمگاکاریوســیتی مرتبط  لین ه  ـــ

ریع ازی سـ ها کمک کند. بنابراین مطالعه ما نه تر پلاکتبازسـ

را  HSC برای افزایش آزادســـازی HIIT تنها کاربرد نوآورانه

های گیری زیرجمعیتا هدفـــــه بـــــکند، بلکبررسـی می

ا  د می HSC ترخـ ایج پیونـ ه بهبود نتـ پردازد. این تمرکز بـ

یندهای آزادســازی و بازیابی پس از آدوگانه ممکن اســت فر

 .پیوند را بهبود بخشد

ــاسـتفاده از ورزش به عنوان درمان کمکی همراه ب      -G  اــ

CSF  برای HSCT ت ه  خودی محـدودیـ از جملـ دارد،  ایی  هـ

الی و   ل محیطی، مـ اران، عوامـ اوت بیمـ الینی متفـ ــرایط بـ شـ

ایل   قوط و نیاز به وسـ حمایت اجتماعی برای ورزش، خطر سـ

عروقی و  -هـای قلبیهـای همراه مـاننـد بیمـاریکمکی، بیمـاری

عضــلانی ناشــی از آرتریت،   -های اســکلتیریوی، ناراحتی

مشـکلات عضـلانی، نوروپاتی محیطی و متاسـتاز اسـتخوان،  

  یمیلومامالتیپل  خطر شکنندگی استخوان در مواردی مانند  

درمانی مانند  ت شیمیــمتعدد، عوامل مزاحم در بیماران تح

تگی، ن ــدرد، خسـ اراحتی روانی، عدم تعادل یا کمبود مواد ــ

شــامل اندازه  حاضــر  های مطالعهحدودیتم .مغذی و داروها

ــنمون های فردی در ه نسبتاً کوچک و احتمال وجود تفاوتــ

است  G-CSF و تجویز   HIIT ک به تمریناتــپاسخ فیزیولوژی

های بنیادی تأثیر بگذارد.  که ممکن اسـت بر آزادسـازی سلول

ــبندی برداشـت آفرزیس و محدودیچنین زمانهم های  تـــ

تواند برتعمیم نتایج  می HSCT بالینی مرتبط با بیماران تحت

 ورد  ــــآینده م  هایهأثیر بگذارد. این عوامل باید در مطالعـت

 .توجه قرار گیرند

 

ــنشان داد ورزش باعث افزایش موق  ی مطالعههایافته      ت ـ

HSCود، اما تها در خون محیطی می أثیر معناداری بر ـــــشـ

ــول آفرزیس و بیان ژن ــمحص له أ های کلیدی نداردر این مس

ــیرهای کوتاه ــدن مس ــی از فعال ش مدت مانند    احتمالً ناش

ــســیســتم آدرنرژی بدون ایجاد تغییر پایدار در تنظیم  ،کـــ

دمی  های نیچژن به عنوان یک روش   HIITترتیببدین   .باشـ

های بنیادی  کننده احتمالی برای آزادســـازی ســـلولتقویت

مطرح است. با این حال، این  G-CSF خونساز همراه با درمان

گردش کننده به  CD34+ هایتأثیر گذرا بوده و تعداد سـلول

ن ــرای تعییــهای آینده بژوهشــد. پ ــیابش میــت کاهــسرع 

به منظور  سیذیری ورزش دقیقاً قبل از انجام آفرزــــپ امکان

 .بیشینه کردن تاثیر بر افزایش برداشت مورد نیاز است

 
 ملاحظات اخلاقی

رکت     یحات کامل از تمام شـ کنندگان، پس از دریافت توضـ

محرمانه را امضا  نامه آگاهانه و سوی تیم تحقیق، فرم رضایت

کردند. این مطالعه مطابق اصـول اخلاق در پژوهش بر انسـان 

و با تأیید کمیته اخلاق دانشـگاه علوم پزشـکی شـهید بهشـتی 

 .انجام شد  (IR.SBMU.REC.1401.005)  به شماره

 
 عدم تعارض منافع

گونه تعار  منافع مالی یا غیر مالی بین نویسندگان  هیچ    

ــا این پژوهش گزارش نشـده  و هم چنین نهادهای مرتبط بــ

 است. 

 
     نقش نویسندگان

 هاها، گردآوری و تحلیل دادهثمینه هدایتی: انجام آزمایش

ارت بر اجرا و   ه، نظـ العـ ــا رحیمی: طراحی مطـ دکتر علیرضـ

 ویرایش نهایی مقاله

 شناختی و بازبینی محتوادکتر فریبا آقایی: مشاوره روش

شــناختی و بازبینی  زاده: مشــاوره روشمحســندکتر مهســا  

 محتوای علمی

ته   خه نهایی مقاله توافق داشـ ندگان در تا ید نسـ تمامی نویسـ

 گیرند.  های کار را بر عهده میو مسئولیت تمامی جنبه
 

تیاز ر لهیوسـ  نیبد      نل محترم مرکز تحق  اسـ  قات یو پرسـ

مغز اســتخوان    وندیخونســاز و بخش پ   یادیبن یهاســلول

تانیب ک  یطالقان مارسـ گاه علوم پزشـ ه یو دانشـ ت  دیشـ  ی بهشـ
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 مانه یپژوهش را فراهم آوردند، صم  نیتهران که امکان انجام ا

ــکر م ــودیتش ــ نی. اش   نامه انیاز پا یمطالعه به عنوان بخش

صـ یدکتر تأثیر تمرین تناوبی با شـدت بال  "عنوان  با   یتخصـ

موبیلیزاســـیون   دخیل در CXCL-12و   SCF  هایبر بیان ژن

  ای ـــهوای سلولـــاز و محتــادی خونســای بنیــهسلول

+CD110/+CD34   و-CD38/+CD34  اندید پیوند  ـک در بیماران

مصــوی   یطرح پژوهشــ زیو ن  "اتولوگ پیوند مغز اســتخوان

ط معاونت تحق ده توسـ گاه با کد طرح  یو فناور  قاتیشـ دانشـ

 .دیبه انجام رس 32316
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